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Resumo 
Em Cabo Verde não há registo de estudos sobre a hepatite B, C e HIV que mostrem 
com precisão a situação epidemiológica. A nível mundial, os estudos epidemiológicos 
abordando a questão sócio-geográfica das hepatites B, C e HIV em populações são 
poucos frequentes, limitando-se, geralmente, a grupos ou locais específicos como 
doadores de sangue, profissionais de saúde, usuários de drogas injectáveis, gestantes e 
instituições profissionais. Com base nessas informações, a realização desse trabalho 
pretende aumentar o conhecimento sobre essas doenças, aprimorando alguns aspectos 
da epidemiologia para, se possível, servir de subsídios na tomada de medidas de 
prevenção. Os dados fornecidos foram registados nos anos 2006 e 2007, sendo 
analisados os factores características socio-demográficas e os resultados de exames 
sorológicos para HIV, HCV e HbsAg de todos os candidatos as doadores, durante o 
período. Os factores analisados foram registados em panilha de Excel e analisados de 
forma descritiva e comparativa com auxílio do programa estatístico SPSS versão 12.  
Os resultados demonstraram que os candidatos a doadores de sangue foram indivíduos 
principalmente do sexo masculino, com idade de 27,59±8,6 anos, moradores no 
concelho da Praia, Santiago. O registo de sorologia positiva para Hepatite B, HIV e 
HCV foi de 2,9%, 0,2% e 0,03%, respectivamente. Também ficou demosntrado que 
aproximadamente metade do grupo de amostrados foi formado por indivíduos do sexo 
masculino, com aproximadamente 28±8 anos de idade, moradores na cidade da Praia, 
Santiago. Neste grupo não foi registada a presença dos anticorpos pesquisados, com 
excepção de o único caso de HCV; 35% dos amostrados eram indivíduos 
principalmente do sexo feminino, de 28±8 anos de idade, moradoras na ilha de 
Santiago, com resultados soropositivos ou indeterminados para HIV e HbsAg, e 
indeterminados para HCV; e 16% foram indivíduos, a maioria homens, de todas as 
ilhas, de 22±5 anos de idade, com resultados soropositivos e indeterminados para 
HBSAg. 
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I. Introdução 
As hepatites virais são doenças infecciosas, de transmissibilidade inter-humana, 
evolução aguda ou crónica, que pela alta morbidade universal, constituem importante 
problema de saúde (Focaccia, Roberto, 1997). Estas compreendem um conjunto de 
infecções causadas por vírus hepatotrópicos rotulados pelas letras do alfabeto. Já bem 
descritas temos a hepatite A (HVA), hepatite B (HVB), hepatite C (HVC), hepatite D 
(HVD), hepatite E (HVE), hepatite F (HVF), hepatite G (HVG) (Focaccia, Roberto, 
1997). Embora apresentem alguma similaridade elas diferem na etiologia, 
epidemiologia e na imunopatogênese. Neste trabalho iremos debruçar, apenas sobre as 
hepatites B e C, analisando o seu aspecto epidemiológico, uma vez que afectam 
milhares de pessoas em todo mundo. 
O vírus da hepatite B é da família Hepadnavirus, do género Orthohepadnavirus. Com 
genoma de DNA (dupla hélice) circular, se multiplica no núcleo da célula infectada, 
utilizando as enzimas de replicação de DNA da própria célula humana. A sua replicação 
invulgar consiste na formação de mRNA a partir do genoma de DNA, que são usados 
na síntese das proteínas virais, e RNA especial que posteriomente é convertido em DNA 
pela enzima transcriptase reversa (Oliveira, 1994).  
Em 1965, Blumberg e cols descobriram, no soro proveniente de um aborígene 
australiano, o antígeno que reagia com o sangue dos hemofílicos, baptizando este de 
antígeno Australia. Posteriormente este mesmo antígeno veio a ser denominado de 
superfície do vírus da hepatite B (HBsAg). No japão, Okachi & Murakami, 
relacionaram a presença do antígeno Australia, em doadores de sangue, com o 
desenvolvimento de hepatites pós-transfusionais (HPT) nos receptores de unidade 
transfusionais positivas para esses antígenos. Diversos foram os estudos que se 
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seguiram que tornaram possíveis a caracterização completa do vírus da hepatite (HVB) 
(Junior, 1997)  
Os conhecimentos mais objectivos sobre a Hepatite C (HCV) vêm aumentando desde 
1989, época em que o vírus foi clonado duma cópia de DNA complementar, extraído do 
plasma do chimpanzé infectado experimentalmente com sangue de um portador da 
hepatite NãoA-NãoB (hepatite sorologicamente negativas). A partir daí foram 
desenvolvidos testes sorológicos para a detecção de anticorpos específicos anti – VHC. 
Esses testes permitiram constatar que a HCV era responsável por cerca de 90% de casos 
de hepatites pós – transfusionais e 50 – 70% dos casos esporádicos de hepatites NãoA-
NãoB.  
O HCV constitui um dos mais importantes problemas de saúde da actualidades devido à 
sua alta prevalência de 0,5 – 15% entre os doadores de sangue, e elevada proporção 
crónica (80% dos casos). Os primeiros sete anos de estudos tornaram possível a 
caracterização completa do vírus, a identificação da sua diversidade genómica, três 
gerações de testes sorológicos diagnósticos, o conhecimento em larga escala da sua 
epidemiologia, e o controlo eficaz sobre a transmissão por transfusão de sangue 
(Focaccia & Souza, Tratado de infectologia, 1997).  
O HIV (vírus da imunodeficiência humana) HIV-1 e HIV-2 são membros da família 
Retroviridae, na subfamília dos lentivírus. Este grupo de vírus manifesta-se por infecção 
persistente, a despeito da resposta imune do hospedeiro (Nadler, 1997). Este é um dos 
tipos mais conhecidos de retrovírus, responsável pela SIDA (AIDS), infecta seres 
humanos atacando os linfócitos T do sangue, também conhecidos como células CD4, 
parte do sistema imunológico. Ao penetrar na célula, o VIH transforma o seu código 
genético de ARN em ADN, o que é possível através de uma enzima chamada 
transcriptase reversa, lhe permitindo replicar-se e destruir estas células (Oliveira, 1994). 
Em Cabo Verde não há registo de estudos sobre a hepatite B, C e HIV que mostrem 
com precisão sua situação epidemiológica. A nível mundial, os estudos epidemiológicos 
abordando a questão sócio-geográfica das hepatites B, C e HIV em populações são 
poucos frequentes, limitando-se, geralmente, a grupos ou locais específicos como 
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doadores de sangue, profissionais de saúde, usuários de drogas injectáveis, gestantes e 
instituições profissionais. 
Com base nessas informações, a realização desse trabalho pretende aumentar o 
conhecimento sobre essas doenças, aprimorando alguns aspectos da epidemiologia para, 
se possível, servir de subsídios na tomada de medidas de prevenção. 
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II. Objectivos: 
1. Determinar as taxas de prevalência da hepatite B, C e HIV nos doadores de 
sangue do Hospital Dr. Agostinho Neto; 
2. Determinar o perfil da amostra avaliada; 
3. Determinar a existência ou não de sub populações; 
4. Identificar a dinâmica dos factores avaliados. 
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III. Revisão de Literatura 
A. Hepatite B 
1. Historial 
Desde as primeiras discrições desta doença, ainda na Grécia antiga, passando pela teoria 
que relacionava a icterícia a fenómenos obstrutivos e até ao encontro de necrose 
hepatocelular difusa em necropsias, muito se discutiu sobre a etiologia das hepatites. 
Nos anos 40, predominaram os estudos voluntários, tendo-se produzido icterícia através 
de ingestão de fluidos duodenal e da inoculação do sangue provenientes de doentes com 
hepatites agudas. Sabia-se que o vírus da hepatite soro-homóloga, chamada então vírus 
SH, estava presente em plasma de convalescentes de caxumba e em lote de vacinas 
contra a febre amarela, e era capaz de provocar hepatites agudas em voluntários, num 
período de 60 a 130 dias após a inoculação. 
Em 1965, Blumberg e cols descobriram, no soro proviniente de um aborígene 
australiano, o antígeno que reagia com o sangue dos hemofílicos, que baptizaram de 
antígeno Australia - depois denominada antígeno da superfície do vírus da hepatite B 
(HBsAg). No japão, Okachi & Murakami, relacionaram a presença do antígeno 
Australia, em doadores de sangue, com o desenvolvimento de hepatites pós-
transfusionais (HPT) nos receptores de unidade transfusionais positivas para esses 
antígenos. Diversos foram os estudos que se seguiram e que tornaram possíveis a 
caracterização completa do vírus da hepatite (HVB). 
A caracterização do HVB, de seus antígenos (HBeAg) e dos anticorpos (anti-HBeAg) 
associadas estava praticamente completa no início dos anos 70. Isto possibilitou 
estabelecer o perfil sorológico da infecção pelo HVB, bem como diferenciar casos de 
hepatites produzidas pelo vírus da hepatite A (VHA). 
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Hoje é uma doença bem conhecida do ponto de vista clínico, laboratorial e 
epidemiológico (Junior, 1997).  
Etiologia 
 
Figura 1. Fotomicrografia do vírus da Hepatite B, evidenciando os nucleocapsídeos. fonte: Wikipédia. 
O vírus da hepatite B é um Hepadnavirus com genoma de DNA com dupla hélice 
circular. Ele multiplica-se no núcleo da célula infectada, utilizando as enzimas de 
replicação de DNA da própria célula humana. A sua replicação invulgar consiste na 
formação de mRNA a partir do genoma de DNA, que são usados na síntese das 
proteínas virais, e RNA especial que depois é convertido em DNA pela enzima 
transcriptase reversa, uma enzima característica dos retrovirus. 
A partícula viral ou virion do HBV é denominada partícula de Dane (por ser este o 
primeiro a visualizar essa partícula no microscópio óptico), tem cerca de 42 nanómetros 
de diâmetro, podendo ser filamentosa ou esférica. Possui um envelope bilipídico, onde 
existe a proteína membranal viral HBs (s de surface: superfície). O capsídeo interno ao 
envelope, que protege o genoma e algumas cópias de enzima transcriptase reversa 
(necessária já que as células humanas não a produzem), é formado pela proteína HBc (c 
de core:capsídeo). A proteína HBe é uma proteína viral pouco importante na replicação, 
mas também é lançada no sangue e, portanto, importante para a resposta do sistema 
imunitário (Oliveira, 1994).  
Replicação do HVB 
O vírus liga-se , através de um peptídeo codificado pela região pré-S1, a um receptor 
específico localizado na membrana do hepatócito, onde perde o seu envoltório e, através 
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da albumina polimerizada, o genoma viral é inoculado na célula hepática. O DNA do 
vírus, ao chegar ao núcleo da hepatócito, pela acção do DNA-polimerase, perde sua 
disposição circulam e se converte em DNA super – helicoidal que servirá de molde para 
a síntese do RNA viral. Através da transcrição reversa se produzirá um RNA pré-
genoma de 3,5 Kb. Várias cópias do pré-genoma são elaboradas. Não ocorre integração 
do DNA viral no genoma do hospedeiro. O RNA de 5.5 Kb , que serve de molde para a 
transcrição reversa, contém todas as informações presentes no DNA viral. O pré-
genoma, que produziu a cadeia longa, é então destruído por acção enzimática, e esta 
cadeia, através da DNA-polimerase, produzirá a outra cadeia de DNA viral (cadeia curta 
ou plus). Este capsídeo será envolvido pelo envelope externo e esta estrutura viral 
complexa deixa a célula (Junior, 1997).  
Período de incubação 
Segundo Júnior (1997), o período de incubação do VHB é de 50 – 180 dias, com média 
de 75 dias; decorrido este tempo, inicia-se o chamado período prodrómico (pré-
ictérico), que dura vários dias e se caracteriza pelo aparecimento de fraqueza, anorexia e 
mal-estar geral. Nesta fase, os doentes podem referir dores abdominais difusas, náuseas, 
intolerância a vários alimentos, distúrbios gustativos, desconfortos abdominais e 
vómitos.  
Num trabalho realizado em 2007, citado por João Mendes Gonçalves para a obtenção do 
grau de licenciatura, Trabulsi et al (2002) admitiram que o período de incubação do 
vírus da hepatite B pode variar de seis a vinte e quatro semanas, com um período médio 
de 90 dias, sendo de doze a catorze semanas nos casos em que a infecção se deu por 
transfusão de sangue ou derivados (Gonçalves J. M., 2006). 
Formas Clínicas e Evolução 
Hepatites agudas benignas, as hepatites agudas graves e as hepatites crónicas são 
algumas formas clínico-patológicas evolutivas da hepatite do vírus B aguda, segundo 
(Junior, 1997) 
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Hepatites Agudas Benignas provocadas por VHB 
As formas agudas benignas podem ser assintomática, anictérica, ictérica, recorrente, 
recrudescente, colestáticas ou prolongada. A forma assintomática é marcada, somente, 
pelo aumento dos níveis séricos das transaminases (enzima da célula hepática), o que 
ocorre também na forma anictérica, mas nesta fase o paciente apresentará sintomas de 
quadro viral influenza-like, com leves alterações gastrointestinais, geralmente não sendo 
feito o diagnóstico de hepatite. Na forma ictérica, esta aparece após os períodos de 
incubação e prodrômico, e os sintomas permitem, ao lado das provas laboratoriais 
inespecíficas e específicas, a realização do diagnóstico clínico. Na fase de 
convalescença, que se segue ao período ictérico, ocorre melhora progressiva dos 
sintomas. Em alguns pacientes pode ocorrer a forma recrudescente, que se caracteriza 
por novas elevações dos níveis de transaminases, numa fase em que estas se 
apresentam, ainda com dosagens séricas que excedem os níveis normais. As formas 
colestáticas ou prolongada são variantes benignas que se caracterizam por aumento 
progressivo dos níveis de bilirrubinas séricas, com hipocolia fecal e em tudo se 
assemelham às anictéricas obstrutivas clássicas, levando a prurido, às vezes, intenso. No 
período de seis meses, as hepatites virais agudas evoluem para a cura completa. No 
entanto, costuma-se rotular de hepatites agudas benignas prolongadas todas aquelas cujo 
quadro, e que apesar de suas evoluções benignas, duram mais de seis meses, e que, além 
disto, apresentam alterações histológicas compatíveis com as hepatites agudas. 
Hepatites Agudas Graves provocadas pelo HVB 
As hepatites agudas pelo HVB podem evoluir para as formas de hepatites graves, sendo 
as hepatites fulminantes e as hepatites subagudas os protótipos deste grupo. As hepatites 
fulminantes se caracterizam pela evolução rápida para insuficiência hepática, com o 
desenvolvimento de encefalopatia, no período de 3-6 semanas, desde início da doença. 
Também se observa, nas hepatites fulminantes, alterações relacionadas aos factores de 
coagulação, com surgimento de hemorragia, principalmente no tubo digestivo. 
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Hepatites Crónicas provocadas pelo HVB 
A hepatite crónica é definida como uma inflamação crónica do fígado, que persiste sem 
melhora por pelo menos seis meses. É necessário a realização da biopsia e a devida 
classificação anatomopatológica para caracterizar qual é o tipo de hepatite crónica que o 
paciente possui. As hepatites crónicas foram divididas em dois tipos: hepatite crónica 
persistente e hepatite crónica activa ou agressiva. Mais tarde foi caracterizada um 
terceiro tipo denominado hepatite crónica lobular. Em termos práticos, na hepatite 
crónica persistente é considerada patologia benigna que se caracteriza por processo 
inflamatório confinado aos espaços porta. A hepatite crónica activa ou agressiva se 
caracteriza pela presença de necrose hepatocelular e fibrose hepática. A hepatite crónica 
lobular pode se apresentar, histologicamente, com alterações que lembram às hepatites 
virais agudas, porém com duração maior que três meses. A progressão para hepatite 
crónica de um paciente com HVB, depende da contínua replicação viral no fígado, bem 
como da resposta imune do hospedeiro à infecção, pois o HVB não é directamente 
citopático. A hepatite crónica pelo HVB desenvolve nos indivíduos incapazes de 
erradicar completamente o vírus ou as células hepática infectadas (Junior, 1997). 
Diagnóstico Laboratorial 
Segundo Júnior (1997), a confirmação diagnóstica de infecção pelo HVB pode ser 
realizada pelos testes sorológicos que buscam identificar no soro os antígenos e 
anticorpos presentes na infecção e pela pesquisa de marcadores virais teciduais. Estes 
antígenos e anticorpos aparecem e desaparecem do soro de acordo com a fase evolutiva 
da infecção, e podem ser correlacionados, temporalmente, com a ocorrência de ictéricia 
e com as elevações e decréscimos das dosagens das aminotransferase séricas (ATL e 
AST). Ainda o mesmo autor enfatiza a importância dos exames laboratoriais e de 
bioquímica hepática, como coadjuvantes, para o diagnostico das hepatites virais. 
Segundo (Granato, Diagnóstico Laboratorial Específico, 1997), o HVB pertence a um 
grupo de agentes hepatotrópicos de alta complexidade antigénica, por isso, para uma 
adequada compreensão e uso racional dos recursos sorológicos, é importante o 
detalhamento dos marcadores virais e imunológicos associados. 
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Profilaxia e Controlo 
A profilaxia da hepatite B, bem como todas hepatites virais, compreende três aspectos 
importantes: Imunização activa, imunoprofilaxia passiva e medidas gerais (Focaccia, 
Profelaxia, 1997). 
Segundo o mesmo autor, a imunização activa contra a hepatite do tipo B em humanos 
foi primeiramente desenvolvida por Krugman e cols., em 1971, que utilizaram soro 
humano contendo AgHBs inactivado pelo calor e administrados em crianças retardadas 
mentais, num local onde a infecção era endémica, com relativo sucesso. Mais tarde 
surgiu uma nova vacina com a utilização de AgHBs purificada. As vacinas purificadas 
elaboradas por métodos bioquímicos e biofísicos e inactivados tanto com formaldeído 
quanto pelo calor, foram inócuos quando testadas em chimpanzés, estimulando, porém a 
produção de anticorpos, que lhes protegeram da infecção experimental posterior. 
Entretanto quando administrados em humanos voluntários, demonstraram ser 
fracamente imunogénicas. Já na imunoprofilaxia passiva recomenda-se o uso de 
GHAHB (gamaglobulina hiperimune anti-HBs), pois este apresenta eficácia de cerca de 
70%, quando utilizado precocemente após a infecção. Importante também, é o uso de 
GHAHB em associação com vacina para: recém-nascido de mães AgHBs-positivas, em 
dose única, no máximo, 12 horas após o parto; acidentes percutâneos; exposição à 
mucosas; e exposição sexual a doentes em fase aguda. As medidas gerais incluem os 
cuidados higiénico-sanitátios no sentido de reduzir os riscos de contágio de pacientes 
com hepatite por vírus, para isso recomenda-se isolamento domiciliar ou nosocomial; 
especial atenção na manipulação de fezes e urina; utilização de seringa e agulhas 
descartáveis; cada paciente deve ter o seu próprio recipiente de fezes e urina que devem 
ser sempre desinfectados antes de serem lançados nos vasos sanitários, também cada um 
deverá ter o seu utensílio de uso pessoal (talheres, louças, vestuários, etc.); abstinência 
sexual: o paciente deve-se abster de qualquer contacto inter-humano, particularmente, 
sexual durante a fase aguda da doença; os equipamentos hospitalares devem ser limpos 
e esterilizados; realização obrigatória de testes sorológicos para HVB (mensais) e HCV 
(no sexto mês) no exame pré-natal de gestantes e em relação aos bancos de sangue, 
recomenda-se também: recusar doadores profissionais e utilizar ELISA de terceira 
geração para detectar os indicadores de infecção.  
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1. Epidemiologia 
Segundo (Junior, 1997), a OMS calcula que cerca de 300 milhões de pessoas estão 
cronicamente infectadas pelo HVB no mundo, e que aproximadamente 200.000 novos 
casos de infecção por este vírus ocorrem anualmente nos EUA. Destes novos casos, 
apenas 33% - 50% são sintomáticos e cerca de 18.000 30.000 novas infecções crónicas 
serão produzidas nesta população anualmente. Estes grupos, além de serem mais 
susceptíveis a complicações, servem ainda como fonte de infecção para outros 
indivíduos. Ainda dados fornecidos pelo mesmo autor indicaram que a HVB exibe alta 
prevalência (8 a 20%) no Sul da Ásia, Africa tropical e China. Na China surgem cerca 
de 500.000 a 1.000.000 de casos novos de HVB ao ano. Nos EUA, a prevalência entre 
doadores de sangue é menor que 0,1%. Na América do sul, em particular, a prevalência 
HBsAg aumenta no sentido sul – norte, sendo de 0,5% a 1,1% no Chile, Argentina, 
Uruguai e sul do Brasil, alcançando taxas moderadas (1,5 – 3%) no Nordeste e no 
Centro - oeste brasileiro e, finalmente, apresenta valores elevados ( 5 a 15%) na região 
amazónica. Na região Sudeste do Brasil, registam-se prevalências intermediárias (1 – 
3%) entre doadores de sangue, sendo de 1,5% em Campinas, de 1,7% em Londrina, de 
1 – 2% em São Paulo e cerca de 2% no Rio de Janeiro. 
Estudos realizados indicaram que mais de 50% da população mundial já foi 
contaminada pelo vírus da hepatite B. Estima-se algo em torno de 2 bilhões de pessoas 
que já entraram em contacto com o vírus, 350 milhões de portadores crónicos e 50 
milhões de novos casos a cada ano. No Brasil, 15% da população já foi contaminada e 
1% é portadora crónica (Oliveira, 1994). 
A Organização Mundial da Saúde (OMS) estipulou que aproximadamente 30% da 
população mundial, cerca de doisers bilhões de pessoas,  foram infectadas pelo HBV, 
sendo que 350 milhões destas passaram a  portadoras crónicas. A infecção por HBV foi 
responsável por 470.000 mortes por ano (Silva, 2007).  
(Tonak, et al., 2008) do Departamento de Epidemiologia e Controlo de Doenças 
Infecciosas de Hiroshima, realizaram uma pesquisa para verificar a incidência das 
hepatites B e C entre os doadores de sangue, em Hiroshima, Japão, durante dez anos 
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(1994 a 2004), mostrando que a incidência da VHB nessa região é baixa, uma vez que 
os resultados revelaram uma incidência de 2,78% por 100.000 doadores por ano. 
Segundo um estudo realizado por um grupo de pesquisadores no Brasil, com o objectivo 
de analisar a incidência, factores de risco e formas evolutivas da hepatite aguda B no 
Hospital universitário de São Paulo, com a participação de 357 pacientes com hepatite 
B aguda, comparando dois períodos distintos: 1985-1989 vs. 1990-1994, verificaram 
que a incidência caiu de 50 casos novos/ano em 85-89 (30% de todos os casos 
atendidos), para 25 casos novos/ano (8% dos casos). A transmissão entre homossexuais 
caiu de 3,9% dos casos em 85-89 para 1,3% em 90-94 (p>0.05). Entre profissionais de 
saúde, caiu de 8,2% para 2,0% (p=0,02); Inversamente, a transmissão heterossexual 
aumentou de 4,8% para 10,0% (p=0,06). Informação disponível também foi a de 
ocorrência de cronificação seguida de um episódio agudo de hepatite B, que ocorreu em 
1,7% dos casos (Ferraz, Yoradjian, & Barbieri, 1998).  
Num estudo realizado no Brasil, sob o tema “Infecção pelo vírus da hepatite B em 
hemofílicos em Goiás: soroprevalência, factores de risco associados e resposta vacinal”, 
por um grupo de pesquisadores e divulgado no site da Revista Brasileira Hematologia 
Hemoterapia, 2004, vol.26, no.3, p.183-188. ISSN 1516-8484, mostraram uma 
prevalência global de 43,7% (IC 95%: 33,5-54,2) para infecção pelo HBV. Foram 
identificados 49 (48,1%) hemofílicos susceptíveis a esta infecção, sendo imunizados 30 
pacientes com a vacina recombinante Euvax-B. Destes, 28 (93,3%) indivíduos 
apresentaram títulos de anti-HBs maiores que 10 UI/L, o que mostra uma boa resposta à 
vacina. Os achados deste estudo ressaltaram a importância das medidas de controlo e 
prevenção da hepatite B nesta população (Tavares, Barbosa, & Teles, 2004). 
Transmissão 
O VHB transmite-se através de fluidos corpóreos ou do sangue. Estudos comprovam a 
transmissão desse vírus pela exposições perinatais, pelas relações sexuais, pela 
exposições a sangue ou derivados, pelo transplante de órgãos ou tecidos, pela seringa 
compartilhada pelos usuários de drogas endovenosas, por lesões de pele, por picada de 
agulha, outras exposições de origens desconhecida (Junior, 1997). 
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Segundo (Junior, 1997), na exposição perinatal, a transmissão mãe-filho pode ocorrer 
durante o parto, pela exposição do recém-nescido a sangue ou líquido amniótico (onde 
esta presente o VHB), durante a passagem pelo canal vaginal, pela amamentação e 
também, raramente, por transmissão transplancentária. O VHB esta presente em altas 
concentrações no sangue e no soro, e em moderada concentração no sémen, no fluido 
vaginal e na saliva. 
(Levinson & Janetz, 2005) citaram que existem três maneiras de transmissão do vírus da 
Hepatite B, e as vias seriam por sangue contaminado, relações sexuais e de forma 
perinatal da mãe para o recém nascido, fazendo ressalva em relação à contaminação por 
perfurocortantes como agulhas de seringas contaminadas que transmitem o vírus, e 
indicando que uma quantidade muito pequena de sangue é suficiente para que a 
transmissão ocorra. 
Já (Mota & Silva), detalham ainda mais, citando que o vírus está presente em todos os 
líquidos corporais fisiológicos e patológicos, com excepção das fezes, mas podendo 
também, propagar-se por contacto com secreções corporais, como o sémen, saliva, suor, 
lágrimas, leite materno e efusões patológicas. Diálise, acidentes por picada de agulha 
entre os profissionais da saúde, abuso de drogas intravenosas, actividade homossexual, 
além é claro de transfusões de hemoderivados, constituem as principais categorias de 
risco. 
O modo de transmissão do HBV ainda causa muita controvérsia entre os pesquisadores, 
existem alguns estudos como o publicado no British Journal of Sports Medicine, citado 
por Carlos Varaldo do Grupo Otimismo (2007), no qual a Dra. Selda Bereket-Yücel, da 
Universidade de Izmar na Turquia realizou uma pesquisa sobre o risco de infecção da 
Hepatite B nos jogos olímpicos, avaliando o sangue e o suor de noventa lutadores de 
box, no qual nove exames foram positivados. Destes, foram encontrados os vírus no 
suor de oito. O teste realizado para a detecção do vírus foi o de DNA/HBV, nenhum dos 
lutadores apresentou anticorpos, configurando uma infecção oculta, levando à 
pesquisadora a fazer um alerta sobre uma possível infecção através do suor. 
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O CDC, (Centers for Disease Control and Prevention) (2007), afirma que a 
concentração de HBV em fluidos corporais são consideradas de alto risco no sangue, 
soro, e exsudados de ferimentos (Barbáro, Dimas, & Passos, 2005). 
No site sobre Hepatites, da empresa ROCHE Brasil (2007), admite-se que o HBV pode 
ser transmitido aos membros de uma mesma família pelo uso comum de escova de 
dentes, além de barbeadores, lâminas e utensílios de manicura contaminados, alertando 
também sobre riscos de infecções nos procedimentos de tatuagem e “piercings” feitos 
com agulhas contaminadas. 
De acordo com (Robbins, 2001), em um terço dos pacientes, a fonte de infecção é 
desconhecida. 
B. Hepatite C 
1. Historial  
Segundo (Focaccia & Souza, Hepatite C, 1997), os conhecimentos sobre a hepatite C 
(HCV) vêm se desenvolvendo num fluxo contínuo de informações mais objectivas a 
partir de 1989, época em que o vírus foi clonado de uma cópia de DNA complementar, 
extraída do plasma de um chimpanzé infectado experimentalmente com o sangue de   
um portador de hepatite NANB. A partir daí foram desenvolvidos testes sorológicos 
para a detecção de anticorpos específicos anti-HCV. Estes testes permitiram constatar 
que a HCV é responsável por cerca de 90% de casos de hepatites pós-transfusionais e 
50–70% de casos esporádicos de hepatites não-A e não-B (hepatites sorologicamente 
negativas).  
A HCV constitui um dos maiores problemas de saúde pública actualmente devido à sua 
alta prevalência de 0,5-15% entre os doadores de sangue, e elevada proporção de 
evolução crónica (80% dos casos).  
 A infecção é geralmente assintomática, lentamente progressiva, produzindo cirrose em 
20% dos pacientes que albergam o vírus por períodos variáveis (2 a 45 anos), e um certo 
percentual destes desenvolvem cancro primário do fígado.   
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A caracterização completa do vírus, a identificação da sua diversidade genómica, três 
gerações de testes sorológicos diagnóstico, o conhecimento a larga escala do aspecto 
epidemiológico e um controle eficaz sobre a transmissão por transfusão sanguínea 
foram ganhos alcançados nos sete primeiros anos de conhecimento do HVB. 
  
 
Figura 2. Representação esquemática do vírus da Hepatite C. fonte: Wikipédia 
A história natural da hepatite C é difícil de avaliar pela falta de dados prospectivos, 
dificuldade de definir a data da transmissão e associações com outros factores que 
alteram o curso da doença, como a co-infecção, e o uso de álcool.  
Etiologia 
Segundo (Focaccia & Souza, Hepatite C, 1997), a HVC é causada por um vírus 
pertencente à família Flaviviridae, sendo que sua estrutura e organização guardam 
relação com flavivírus e pestivírus. Entretanto o HVC tem sido classificado como o 
género à parte dentro dos Flaviviridae. 
Segundo (Mendes, 1994), logo após a descoberta do antígeno Austrália (HBV) em 
1965, outros marcadores foram detectados no soro, obtendo assim, um melhor 
diagnóstico para a Hepatite B, e ocorrendo de forma semelhante com a Hepatite A. No 
ano de 1974 ficou evidente a existência de outros vírus causadores de Hepatite, com 
marcadores sorológicos negativos tanto para o HBV quanto para o HAV, utilizando 
assim, o termo Hepatite não-A não-B inicialmente. 
Durante os 15 anos seguintes, diversos estudos epidemiológicos, clínicos e 
anatomopatológicos auxiliaram na caracterização desse novo vírus, porém, apesar do 
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grande esforço na busca dos marcadores sorológicos, não se obteve resultados 
significativos, conseguindo isso somente no final dos anos 80 com a utilização de 
engenharia genética, com a qual foi possível fazer o isolamento de uma proteína 
específica, que permitiu detectar um anticorpo contra esse vírus não-A não-B. 
Segundo (Focaccia & Souza, Hepatite C, 1997), o genoma do HCV possui uma larga 
região de nucleotídeos que codifica uma poliproteina que sofre posteriormente uma 
clivagem. O produto da clivagem de poliproteínas estruturais constitui o core e o 
envelope, e de poliproteinas não estruturais são as enzimas protease, helicase e RNAse 
(RNA polimerase). O genoma possui regiões mutáveis e outras relativamente estáveis o 
que confere ao agente etiológico do HCV uma particularidade não homogénea, podendo 
apresentar uma diversidade de genótipo, os quais diferem substancialmente em relação 
aos nucleotídeos. A diversidade genotípica tem influência em multíplos aspectos da 
doença: na epidemiologia, porque apresenta distribuição geográfica variável e também 
porque a sua determinaçao faz-se necessária para o estudo das vias de contágios; na 
patogênese, porque condiciona cepas com diferentes graus de virulência podendo 
ocorrer co-infecçao por diferentes genótipos; no diagnóstico, porque a selecção na 
sequência  de nucleotídeo empregada para detecção de porções estáveis estruturais pelo 
PCR (reacção em cadeia de polimerase) é fundamental para aumentar a sensibilidade e a 
especificidade metodológica; no tratamento, porque os diferentes genótipos apresentam 
diferentes respostas às drogas terapêuticas; na profilaxia, porque antepõe dificuldades à 
produção de vacinas. Já foram descritos seis genótipos (1, 2, 3, 4, 5 e 6) e 76 subtipos 
baseados em análise sequencial do core. Há variações de prevalência do genótipo 
conforme as taxas etárias. O genótipo 1b é o que apresenta maior virulência e pior 
resposta ao tratamento com interferon. 
Período de Incubação  
Segundo (Oliveira, 1994), o período de incubação varia entre duas semanas e cinco 
meses (em média de 5 a 10 semanas). O período curto de incubação verifica-se quando 
a contaminação se dá pela via hematogénica (sangue e/ou derivados sanguíneos). 
Formas clínicas 
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Nas palavras de (Focaccia & Souza, Hepatite C, 1997), estudos clínicos da década de 60 
revelaram formas crónicas persistentes e formas mais agressivas de hepatite crónica 
activa em muitos pacientes com hepatite pós-transfusional. 
Cerca de 20% dos portadores crónicos do VHC evoluíram para cirrose. Com a chegada 
dos testes sorológicos específicos para o VHC, numerosos estudos têm documentado 
que hepatites crónicas activas e cirrose eram em grande medida devidas a HVC.  
De acordo com os mesmos autores, a doença causada por VHC, entre outras formas, 
apresenta quadro clínico agudo e o quadro clínico crónico. 
O quadro clínico agudo apresenta icterícia, colúria, acolia fecal, hipopiraxia, astenia e 
febre, ocorrendo em cerca de 5-10% dos casos. Contudo, há algumas características que 
podem ser observadas neste tipo de hepatite: índice de aminotransferase (ALT), e 
bilirubinas menos proeminentes que no hepatite por vírus A e B, intensidade sindrómica 
branda e/ou assintomáticos, etc.  
No período agudo, geralmente o anticorpo específico não é detectado no soro, sendo 
necessário a realização de PCR, para a detecção de RNA viral.  
Um trabalho realizado nos EUA e na Europa demonstrou casos raros de VHC como 
causador único e directo de falência hepática aguda. Alguns portadores de VHC e de 
patologias neoplásicas que necessitam realizar quimioterapia podem ter evolução da 
hepatite para a forma fulminante após o emprego de algumas drogas terapêuticas. 
No quadro clínico crónico o cansaço fácil e adinamia são os sintomas mais encontrados. 
As aminotransferases mostram-se oscilantes ou pouco elevadas, intercaladas com 
períodos de normalidade. Em fase avançada da doença aparecem sintomas relacionados 
com a disfunção hepática, tais como: icterícia evidente, ascite, varizes de esófago e 
sangramento digestivo elevado. Adiantam ainda, que a biópsia hepática é o melhor 
exame para avaliar a extensão e a actividade da doença no paciente portador crónico do 
VHC. 
Diferentemente das hepatites A e B, a maioria das pessoas que adquirem a hepatite C 
desenvolve doença crônica e lenta, sendo que a maioria (90%) é assintomática ou 
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apresenta sintomas muito variados, como letargia, dores musculares e articulares, 
cansaço, náuseas ou desconforto no hipocôndrio direito. Assim, o diagnóstico só 
costuma ser realizado através de exames para doação de sangue, exames de rotina ou 
quando sintomas de doença hepática surgem, já na fase avançada de cirrose. Além dos 
sintomas relacionados directamente à hepatite, o vírus pode desencadear o aparecimento 
de outras doenças através de estimulação do sistema imunológico: Manifestações extra-
hepáticas do HCV, Crioglobulinemia mista, Disfunçao Tireoidiana, Porfiria cutânea 
tardia, Líquen plano, etc (GAPHOR). 
Diagnóstico 
Nas palavras de (Oliveira, 1994), o principal método diagnóstico para a hepatite C 
continua sendo a sorologia para anti-HCV pelo método ELISA, sendo que a terceira 
geração deste exame, o ELISA III, tem sensibilidade e especificidades superiores a 95% 
(com valor predito positivo superior a 95%). Após a infecção, o exame torna-se positivo 
entre 20 e 150 dias (média 50 dias). Pela alta confiança do exame, o uso de sorologia 
por outro método (RIBA) só deve ser utilizado em suspeitas de ELISA falso positivo 
(pessoas sem nenhum factor de risco). O resultado falso positivo é mais comum em 
portadores de doenças auto imunes com auto-anticorpos circulantes, além de indivíduos 
que tiveram hepatite C aguda, que curaram espontaneamente mas que mantêm a 
sorologia positiva por várias semanas. Por outro lado, o exame também pode ser falso 
negativo em pacientes com sistema imunológico comprometido. 
O segundo método de escolha é a detecção do RNA do vírus no sangue, que já é 
encontrado em 7 a 21 dias após a infecção. Há vários métodos, sendo que o PCR 
qualitativo é o mais sensível (detecta até quantidades mínimas como 50 cópias/ml) e o 
PCR quantitativo é menos sensível (apenas acima de 1.000 cópias/ml), mas informa 
uma estimativa da quantidade do vírus circulante. Pelas definições da Organização 
Mundial de Saúde, pessoas com mais de 800.000 UI/ml (cópias/ml) são consideradas 
como portadoras de título alto. 
O genótipo é desnecessário para o diagnóstico da infecção, mas é extremamente 
importante na tomada de decisões quanto ao tratamento. Para os genótipos 2 e 3, por 
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exemplo, a dose da medicação e o tempo de tratamento são menores do que os 
recomendados para o genótipo 1. 
A mesma fonte revela que a elevação de transaminases não é necessária para o 
diagnóstico. Até 30% dos pacientes mantém dosagem de ALT normal, mas mesmo 
assim 50% apresentam à biópsia hepática alterações significativas. 
Como a severidade da doença não pode ser determinada com precisão por métodos 
menos agressivos, a biópsia continua sendo necessária para avaliar o grau de inflamação 
e fibrose (formação de cicatrizes). O consenso mundial é de que a biópsia é necessária 
em todos os pacientes antes do início do tratamento. 
(Granato, Diagnóstico Laboratorial Específico, 1997) argumentou que a técnica 
empregada para a detecção dos anticorpos anti-VHC é o ELISA. Uma vez que este 
recurso foi desenvolvido para o uso em bancos de sangue, fundamentalmente tem 
sensibilidade muito elevada, com algum comprometimento da especificidade. O autor 
realça a importância, para a confirmação de testes (ELISA) positivo, de efectuar outros 
tipos de diagnóstico para a confirmação. Sugere o ensaio tipo dot-blot, muito 
semelhante ao Western blot, porém no qual as proteínas virais não são submetidas a 
electroforese, mas aplicadas sobre a nitrocelulose. Granato avança que a detecção da 
reactividade contra duas ou mais proteínas indica positividade, enquanto a reactividade 
contra apenas uma banda indica resultados indeterminados, sugerindo falsa 
positividade, soroconversão recente ou infecção por algum genótipo que não expressa 
todas as proteínas dos genótipos estabelecidos. Nestes casos sugere-se a realização do 
PCR ou seguimento sorólogico e reavaliação após dois a três meses. Indivíduos 
imunocomprometidos, como renais crónicos, podem ter infecção crónica sem apresentar 
anticorpos em concentrações detectáveis pelas técnicas usuais. Nestes casos recomenda-
se a aplicação de técnicas virológicas directas como o PCR ou o branched-DNA. 
Profilaxia 
Assim como Hepatite B, (Focaccia, Profelaxia, 1997) cita que a profilaxia da Hepatite C 
também compreende três aspectos. O primeiro é a Imunizaçao activa, onde se verifica 
uma grande dificuldade na elaboração de uma vacina eficaz devido a heterogeneidade 
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do genoma viral que produz com alta frequência mutações em seu material genético. 
Outra dificuldade situa-se no facto do vírus poder circular na corrente sanguínea 
envolvido por beta-lipoproteínas plasmáticas, podendo dificultar a acção dos anticorpos 
sobre o vírus circulante extrecelular.  
A casa farmacêutica Chiron & Co., na Califórnia, elaborou uma vacina com vector 
recombinante (vírus caccinia) com subunidades recombinantes da regiao 1 (E1 e E2) 
substituindo nucleotídeos dessa região que a maior variabilidade genética do VHC após 
o início da infecção. Quando administrada em chimpanzés, observou-se que cinco dos 
sete desenvolveram anticorpos que os protegeram da infecção experimental (challenge). 
Embora se verificou que os animais perderam tanto os anticorpos anti-VHC quanto a 
dose challenge, a protecção foi directamente relacionada com o nível de anticorpos 
produzidos. 
Há uma grande mobilização por parte dos cientistas no que concerne à produção duma 
vacina que estimule a imunidade celular, porque tanto a imunopatogênese como o 
clareamento viral envolve uma intensa participação dos mecanismos imunecelulares, a 
semelhança do HVB e a infecção pelo HIV. O segundo aspecto abarca a imunização 
passiva que consiste na administração de GIC (gamaglobulina imune comum na dose de 
10 ml por via intramuscular) que oferece boa protecção preventiva quando administrada 
três dias antes de transfusão sanguínea ou procedimento cirúrgico que evolui com 
sangue. O terceiro aspecto compreende as medidas gerais que são as mesmas para a 
profilaxia do HVB.  
A incidência de hepatite C pôde ser reduzida pelo rastreamento adequado de doadores 
de sangue nas últimas décadas. Embora hoje, apenas 5% dos novos casos são adquiridos 
dessa forma. A melhor forma de prevenção reside no combate ao uso de drogas 
endovenosas. Protocolos de tratamento logo após infecção (contacto com sangue 
contaminado) não apresentaram resultados favoráveis e não são recomendados. Ainda 
não há perspectiva a médio prazo de uma vacina eficiente (Oliveira, 1994). 
1. Epidemiologia 
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A HCV apresenta distribuição universal. O índice de prevalência varia de acordo com o 
genótipo viral mais frequente e entre vários estratos e grupos sociais. A distribuição 
geográfica do vírus da hepatite C difere consideravelmente. Os genótipos do tipo 1a, 1b, 
2a e 2b do HCV, têm distribuição em todo o mundo, já os genótipos 5a e 6a, são 
encontradas em regiões geográficas específicas. 
Alter e cols. encontraram maior frequência em indivíduos de baixo nível cultural. Tal 
facto não foi constatado pelo Grupo de Hepatites virais do Instituto de infectologia 
Emilio Ribais. De um total de 570 pacientes com hepatites virais atendidos no ano 
1993, 25,3% eram portadores de HVC, sendo 70,4% do sexo masculino. Alcoolismo foi 
encontrado em 26,5% das HVC contra 3,75% das HVB. Em 56,6% não foram 
detectados factores ou comportamento de risco conhecidos, contra apenas 18,7% das 
HVB. Transfusões sanguíneas e uso de drogas ilícitas endovenosas foram relatados por 
15,6% e 17,2% dos pacientes, respectivamente, contra 7,5% e 8,25% das HVB 
(Focaccia & Souza, Hepatite C, 1997). 
Os mesmos autores relataram que os grupos de maior risco são usuários de drogas 
ilícitas intravenosa dialíticos, contacto domiciliar ou sexual com portadores do vírus, 
profissionais da área de saúde e indivíduos de classe socio-económica baixa. A divisão 
percentual conforme o grupo de riscos é de 35% e estão associados ao uso de drogas 
ilícitas intravenosas, 1% é de pacientes em sessões periódicas de hemodiálise, 10% são 
pacientes com história prévia de exposição sexual com múltiplos parceiros, parceiros 
usuários ou ex-usuários de drogas intravenosas ou contacto domiciliar com casos de 
hepatite, 45-55% dos pacientes infectados desconhecem o factor de risco para o HVC; 
em profissionais da área de saúde por exposição ocupacional, o índice é variado, indo 
desde 2% a 10%, sendo relacionados como factores para aquisição: o tempo de serviço, 
procedimentos invasivos e acidentes percutâneos. Pelo método Elisa II foram 
identificados 6-7%, podendo chegar a 10%, quando utilizada a reacção em cadeia de 
polimerase (PCR). 
Constituem outras prováveis alternativas de contágio parenteral alguns procedimentos, 
como tatuagens, uso de láminas de barbear e navalha não descartáveis, aparelho 
electrónico de depilação em salões cosméticos, tratamento diário em que o material não 
é devidamente esterilizado.  
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Pacientes de hemodiálise têm alta soroprevalência; dependendo do tempo de tratamento 
dialítico e de número de transfusões de sangue ou derivados, chegaram a apresentar até 
30% de soropositividade antes do estabelecimento das medidas preventivas actualmente 
recomendadas. 
Além do sangue, o vírus pode estar teoricamente presente em qualquer secreção ou 
excreção orgânica, sem que se tenha conhecido o real potencial do risco de contágio de 
cada material orgânico. 
A infecção VHC na população com diferentes comportamentos sexuais mostrou que a 
prevalência em homossexuais foi de 3% (1% a 18%), sendo o factor de risco o número 
de parceiros. No grupo das prostitutas, a prevalência foi de 6% (1% a 19%), sendo 
factor de risco o número de parceiros, o tempo de prostituição, a não utilização de 
preservativo, sexo com trauma e doenças sexualmente associadas. No grupo de 
heterossexuais portadores de alguma doença sexualmente transmissíveis, a prevalência 
foi de 4% (1% a 10%), sendo factores de risco o número de parceiros e a não utilização 
de preservativo.  
Segundo (Oliveira, 1994), existem quase 200 milhões de portadores ou doentes crónicos 
de hepatite C no mundo (3% da população mundial). Na Europa, a incidência é de cerca 
de 0,3% da população, mas nos EUA é de 1,5%. Em Portugal estima-se que entre 1 a 
1,5% da população seja portadora do vírus e que apenas 20 a 25 mil estejam 
diagnosticados. Em Espanha, Itália e Japão há mais casos. No Brasil, em doadores de 
sangue, a incidência da hepatite C é de cerca de 1,2% 
Cerca de 3% da população mundial, 170 milhões de pessoas, sejam portadores de 
hepatite C crónica. É actualmente a principal causa de transplante hepático em países 
desenvolvidos e responsável por 60% das hepatopatias crônicas. No Brasil, em doadores 
de sangue, a incidência da hepatite C é de cerca de 1,2%, com algumas diferenças 
regionais A prevalência da hepatite C nos Estados Unidos é de 1,4%; em França 3,0%; 
Egipto / África do Sul 30,0% e Canadá / Norte da Europa a prevalência é de 0,3% 
(GAPHOR). 
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A mesma fonte revela que apesar do alto número de contaminados, alguns factores de 
risco são considerados mais importantes e todas as pessoas com eles devem ser testadas, 
pelo alto risco da doença. Factores de maior risco para hepatite C são: usuários de 
drogas endovenosas (80%); receptores de factores de coagulação antes de 1987 (90%); 
receptores de transfusão sanguínea ou transplante de órgãos antes de 1992 (6%); 
hemodiálise (20%); filhos de mães positivas (5%); parceiros de portadores do HIV; 
crianças com 12 meses de idade com mãe portadora do HCV e profissionais da área da 
saúde vítimas de acidente com sangue contaminado.  
Apesar dos esforços em conter a epidemia actual, especialmente com a realização de 
exames específicos em sangue doado, a hepatite C é uma epidemia crescente. Estima-se 
que a prevalência (número total de casos) só atinja o seu pico em 2040 e, à medida que 
o tempo de infecção aumenta, que a proporção de novos pacientes não tratados com 
cirrose dobre até 2020. Assim, medidas adicionais de prevenção e tratamento precisam 
ser tomadas antes disso, ou nas próximas décadas a epidemia de hepatite C atingirá 
complicações na saúde pública a níveis insustentáveis. 
Um estudo realizado em hospital Universitário no município de São José do Rio Preto, 
SP, de Janeiro 1994 a Dezembro 1999, com participação de 1.433 profissionais da área 
da saúde, 872 funcionários da área administrativa e 2.583 candidatos a doador de 
sangue mostraram que a prevalência do vírus da hepatite entre os profissionais da saúde 
(1,7 por cento) foi significativamente maior que nos funcionários administrativos (0,5 
por cento; p=0,007) e em candidatos a doadores (0,2 por cento; p=0,001). Entre factores 
ocupacionais, o tempo de serviço dos profissionais da saúde com sorologia positiva foi 
significativamente maior (p=0,016) que naqueles com sorologia negativa. A análise de 
regressão múltipla revelou que a cada cinco anos na idade, o risco aumenta em 50 por 
cento. Da mesma forma ficou demonstrado que houve associação significativa entre 
transfusão de sangue e profissionais de saúde com sorologia positiva (Carolina & 
Zanetta, 2007). 
(Parolin, Réa, Vargas, Almeida, Baldanzi, & Lopes, 2006) realizaram um estudo para 
verificar a prevalência de infecção pelo HCV em adultos portadores de diabetes melito 
em Curitiba, Brasil. Foram avaliados consecutivamente 145 adultos com diabetes melito 
tipo 2 e 104 com diabetes melito tipo 1, em acompanhamento no ambulatório de 
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diabetes de um hospital universitário, demonstrando maior prevalência de positividade 
do anti-VHC em pacientes com diabetes melito tipo 2, em comparação aos doadores de 
sangue. A prevalência de anti-VHC naqueles com diabete melito tipo 2 foi superior à 
encontrada no tipo 1, embora não tenha alcançado significância estatística. Nos dois 
grupos de diabéticos houve predomínio do sexo feminino, sendo que os do tipo 2 
apresentavam idade média superior aos do tipo 1.  
No Departamento de Epidemiologia e Controlo de Doenças Infecciossa de Hiroshima, 
(Tonak, et al., 2008) realizaram uma pesquisa sobre a incidência das hepatites B e C, 
entre os doadores de sangue, em Hiroshima, Japão, durante dez anos (1994 a 2004), 
mostrando que a incidência do VHC nessa região é baixa, uma vez que os resultados 
revelaram uma incidência de 1,86% por cada 100.000 doadores por ano. 
Transmissão 
(Focaccia & Souza, Hepatite C, 1997) adiantaram que a transmissão mãe-filho pode 
ocorrer com dificuldade, sendo o genótipo e o grau de viremia factores importantes 
nesse processo. O aleitamento materno também pode transmitir o HCV. 
Além do sangue, o vírus pode estar teoricamente presente em qualquer secreção ou 
excreção orgânica, sem que se tenha conhecido o real potencial do risco de contágio de 
cada material orgânico. Recentemente, o VHC foi encontrado no lúmen e na parede 
intestinal. Estima-se que 6- 8% dos casos de HVC tenham sido transmitido por contacto 
inter-humano não sexual nem congénito. A transmissão via sexual esta comprovada, 
principalmente, no intercurso anal ou no intercurso com trauma. 
Também ficou patente que apesar do alto número de contaminados, alguns factores de 
risco são considerados mais importantes e todas as pessoas com eles devem ser testadas, 
pelo alto risco da doença. Factores de maior risco para hepatite C são: usuários de 
drogas endovenosas (80%); receptores de factores de coagulação antes de 1987 (90%); 
receptores de transfusão sanguínea ou transplante de órgãos antes de 1992 (6%); 
hemodiálise (20%); filhos de mães positivas (5%); parceiros de portadores do HIV; 
crianças com 12 meses de idade com mãe portadora do HCV e profissionais da área da 
saúde vítimas de acidente com sangue contaminado (GAPHOR). 
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Segundo (Oliveira, 1994), a transmissão é preferencialmente por transfusão sangüínea 
(80-90%), mas pode também ocorrer de forma vertical (4%) ou de outras formas (troca 
de agulhas infectadas, piercings e tatuagens em estabelecimentos que não esterilizam 
cuidadosamente todos os materiais). Há relatos recentes mostrando a presença do vírus 
em outras secreções (leite, saliva, urina e esperma), mas a quantidade do vírus parece 
ser pequena demais para causar infecção e não há dados que sugiram transmissão por 
essas vias. 
O vírus da hepatite C chega a sobreviver de 16 horas a 4 dias em ambientes externos. 
Grupos de maior risco incluem receptores de sangue, usuários de drogas endovenosas, 
pacientes em hemodiálise (cerca de 15-45% são infectados nos EUA) e trabalhadores da 
área de saúde (GAPHOR). 
Com o surgimento de exames para detecção da hepatite C, a incidência anual vem 
caindo. Isso é mais significativo em receptores de transfusões, pois essa era a principal 
via de transmissão. Actualmente o risco de adquirir hepatite C por transfusão sanguínea 
está entre 0,01 e 0,001%. Da mesma forma, o maior risco é dos usuários de drogas, que 
nos EUA tem 72-90% de prevalência de infecção. Estima-se que após 6 a 12 meses de 
uso de drogas endovenosas, 80% dos indivíduos estão infectados. 
Até o actual momento pode-se dizer que o contágio da hepatite C não é tão fácil de 
acontecer, pois ele não se dá por: Alimentação materna (Amamentação), abraços, 
beijos, espirros, tosse, compartilhar copos, garfos, facas, pratos, etc., ou pela comida ou 
água e o contacto casual. 
Em trabalhadores da área de saúde que se acidentam com agulhas contaminadas, há o 
risco de transmissão, mas ele é menor que 4% (menos que a hepatite B, mais que o 
HIV) e isso é responsável por menos de 1% dos casos de infecções. 
A transmissão vertical (mãe para filho) ocorre em 0 a 35,5% dos partos de mães 
infectadas, dependendo principalmente da quantidade de vírus circulante no momento 
do parto e co-infecção com HIV. A taxa de transmissão vertical em geral está entre 4,3 a 
5,0%. Há aparente risco maior no parto normal que na cesariana e o aleitamento 
materno parece ser seguro, mas os estudos em ambos os casos são conflitantes. Não há 
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até o momento nenhuma técnica para reduzir o risco de transmissão para o bebé durante 
o parto. Após o parto, deve ser realizada sorologia (anti-VHC) do bebé apenas após os 
18 meses, pois antes disso os anticorpos detectados no sangue do bebé podem ser os 
provenientes do sangue da mãe, passados para o feto através da placenta. Há também a 
possibilidade de colecta de sangue para pesquisa do RNA VHC (pelo PCR) na primeira 
e na segunda consulta de puericultura (com o pediatra, entre um a dois meses de vida). 
A transmissão sexual é muito debatida. É verdadeiro que a hepatite C é muito menos 
transmitida sexualmente que a hepatite B. Em parceiros fixos de pessoas contaminadas, 
a prevalência de infecção é de apenas 0,4 a 3%, sendo que nesse muitas vezes 
encontramos outros factores de risco que podem ser a causa da infecção. Por outro lado, 
entre pessoas sem nenhum outro factor de risco, encontramos 2 a 12% de sexualmente 
promíscuos. Actualmente, não há dados que indiquem a necessidade de uso de 
preservativo em parceiros estáveis pela hepatite C. 
C. HIV 
1. Historial 
O HIV foi descoberto e identificado como causador da AIDS por Luc Montagnier da 
França e Robert Gallo dos Estados Unidos em 1983. Uma minoria de cientistas 
continuam a questionar a conexão entre HIV e a AIDS e até a existência do HIV, 
embora a relação entre o vírus e o desenvolvimento da doença já seja bem estabelecida 
(Oliveira, 1994). 
Etiologia 
A síndrome da imunodeficiência adquirida (Aids) é uma manifestação clínica avançada 
da infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV -1 e HIV – 2). Esses vírus são 
membros da família Retroviridae, na subfamilia dos lentivírus (Nadler, 1997). 
O mesmo autor ressalta que este grupo de vírus se manifesta por infecção persistente, a 
despeito da resposta imune do hospedeiro. Os retrovírus caracterizam-se por terem 
replicação dependente do DNA de dupla hélice intermediário (provírus), integrado ao 
genoma da célula hospedeira.  
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Figura 3. Representação esquemática do vírus da imunodeficiência adquirida. Fonte: Wikipédia 
O HIV é esférico, tendo aproximadamente 100nm de diâmetro, com um core (núcleo 
viral) constituído por duas fitas RNA e proteínas estruturais estabilizadas por um 
capsídeo protéico, circundado por um envelope externo de glicoproteínas em membrana 
lipídica (Nadler, 1997). O HIV tem muitos genes que codificam proteínas estruturais: 
genes retrovírus gerais ou principais e genes específicos (Oliveira, 1994). 
Em 1986, foi detectado em Lisboa, Portugal, em indivíduos procedentes de Guine 
Bissau e Cabo Verde um novo tipo de retrovírus humano chamado HIV-2. No ano 
seguinte, o HIV-2 foi encontrado em 6 países da Europa. Em Junho do mesmo ano, 
Veronesi e cols detectaram o vírus pela primeira vez nas Américas, São Paulo, Brasil. 
O HIV-2 é extremamente raro entre os doadores de sangue dos EUA (três positivos 
entre 74 milhões de doadores). Situação semelhante, também acontece com os doadores 
de sangue do Brasil. 
HIV e a resposta imune 
Nas palavras de (Veronesi, Aspectos Imunológicos, 1997), o sistema imunológico 
participa de maneira decisiva no controlo e/ou erradicação do HIV, quer intracelular 
quer extra celular, no sangue periférico ou nos tecidos. A evolução da infecção da fase 
aguda, virêmica, para a fase crónica, sintomática é modelada pela capacidade e 
competência do sistema imunológico, através dos seus diversos compartimentos, em 
erradicar o vírus ou mante-lá sob replicação lenta, o que permite ao organismo restaurar 
ou manter a homeostase sanguínea, principalmente o turnover dos linfócitos da 
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linhagem T e B e as suas linfocinas. Estes elementos, mantidos acima dos níveis 
mínimos funcionais, impedem o aparecimento de sintomas que caracterizam a SIDA. 
(Veronesi, Aspectos Imunológicos, 1997) observaram que na infecção pelo HIV 
existem dois tipos de respostas imunológicas: resposta humoral ou mediada por 
anticorpos (IMA), e imunidade mediada por celulas (IMC).  
A resposta imune através da elaboração de anticorpos anti-HIV ocorre de três a seis 
meses, sendo eles detectados pelos testes imunoenzimático ELISA e Western blot. Os 
anticorpos neutralizantes e citolíticos podem ser detectados mais precocemente. Os 
anticorpos anti-HIV são dirigidos a estruturas localizadas nos diferentes segmentos do 
vírus, particularmente as glicoproteinas do envelope. 
Os anticorpos neutralizantes, in vitro, têm a capacidade de neutralizar os HIV 
extracelulares e, acredita-se, os HIV livres encontrados no plasma sanguíneo na fase 
virêmica da primoinfecção. Apesar disso, (Veronesi, Aspectos Imunológicos, 1997) 
realçaram que as actividades neutralizantes, in vitro, não têm sido confirmadas in vivo, 
já que, no curso da infecção, os anticorpos neutralizantes, particularmente os anti-
envelope, têm-se mostrado incapazes de inibir a replicação ou neutralizar os vírus 
circulantes e, desse modo, incapazes de impedir a evolução da infecção assintomática 
para a doença sintomática. 
A imunidade mediada por células (IMC), por sua vez, funciona à custa dos linfócitos T 
(auxiliares e supressores) que exerce toda a acção celular anti-HIV e que é, actualmente, 
tida como decisiva para impedir a sua progressão para a doença e posteriormente a 
morte. São particularmente, os linfócitos T citotóxicos (CTL), os responsáveis pela 
erradicação dos HIV intracelulares encontrados no sangue circulante desde a fase 
inicial, virêmica, da infecção. Linfócitos T dotados de citoxidade são encontrados 
precocemente, desde a fase inicial, aguda, no sangue periférico, pulmões e liquor. A 
actividade citotóxica é caracterizada por citólise da célula-alvo e é dirigida contra as 
proteínas que compõem o HIV, tais como: transcriptase reversa, glicoproteína 120 e 
160, gp41, p24, p17, nef e tat, entre outras. A imunidade mediada por linfócitos T 
citotóxicos, constitui o mecanismo mais importante na erradicação do HIV contido no 
plasma, desde a fase aguda da infecção. 
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(Oliveira, 1994) por sua vez adianta que após a viremia aguda, um período de latência 
clínica começa. Primeiramente, acreditava-se ser uma verdadeira latência viral como 
resultado da inserção do HIV no genoma hospedeiro em um estado não produtivo, 
esperando por certas condições corpóreas para iniciar a transcrição. Isso envolvia que a 
fase fatal final foi apenas uma queda da fase assintomática, causando a transcrição. 
Houve, subsequentemente, um grande trabalho de pesquisa sobre os factores de 
transcrição do HIV. Infelizmente, devido à pocua sensibilidade dos ensaios virais, não 
foram possíveis grandes avanços, até 1993. 
Ciclo de vida do HIV 
O vírus tem um núcleo central que consiste num revestimento de proteínas que encerra 
o ARN e as enzimas necessárias à replicação vírica. O centro é rodeado por uma 
membrana externa, a partir da qual projecta os espigões de muitas proteínas (proteínas 
de envelope). O ciclo de vida do HIV é caracterizado pela Ligação e Entrada, 
Transcrição reversa, Integração do ADN, Replicação vírica, Desenvolvimento vírico e a 
Maturação vírica. 
Período de Incubação 
O período médio de incubação é estimado em 3 a 6 semanas. Compreende-se por 
período de incubação o intervalo de tempo entre a exposição ao vírus até o surgimento 
de alguns sintomas, como febre e mal-estar (fase inicial). A produção de anticorpos 
inicia-se de 8 a 12 semanas após a infecção (AIDS). Outros autores já consideram o 
período de incubação como sendo o tempo entre a contaminação e o aparecimento dos 
sintomas da SIDA, informando ainda que não existe um tempo determinado para uma 
pessoa apresentar os sintomas da AIDS. Depende da resposta imunológica individual e 
talvez também do tipo de vírus. (Works). 
Formas Clínicas 
(Marques & Masur, 1997) argumentaram que a historia natural pelo HIV pode se dividir 
em síndrome retroviral aguda, infecção latente e doença sintomática. 
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A infecção retroviral aguda ou infecção primária sintomática pelo HIV é caracterizada 
por doença aguda semelhante à mononucleose, com viremia plasmática considerável e 
diminuição significativa no número de células T CD4 periféricas. Tal manifestação 
ocorre em 30-70% dos pacientes, geralmente 2-4 semanas após o momento da 
exposição. Os sintomas típicos incluem febre, cefaléia, mal-estar, letargia, mialgia, 
linfadenopatia e faringite. 
A infecção primária é seguida por um período de latência clínica. Durante este período, 
os pacientes não apresentam achados ao exame, excepto linfadenopatia persistente 
generalizada, definida como aumento de linfonodos envolvendo duas cadeias contíguas 
e excluindo os linfonodos inguinais, por um tempo mínimo de 3-6 dias. A expressão 
clínica neste estágio sintomático precoce do HIV está geralmente limitada a fenómenos 
auto-imunes e infecções envolvendo patógenos, tais como S. pneumoniae, 
Mycobacterium tuberculosis, herpes zoster, Candida spp, angiomatose bacilar e EBV. 
A última fase da doença descrita por (Marques & Masur, 1997) é a manifestação de 
doenças específicas, caracterizando-se por manifestações como complicações 
oroesofagiana, manifestações gastrintestinais, Leishmaniose Visceral, manifestações 
cutâneas, manifestações neurológicas, manifestações pulmonares, etc.  
A infecção aguda com o HIV é uma síndrome inespecífica, a qual não é facilmente 
percebida devido à sua semelhança com a infecção por mononucleose e outras infecções 
virais. Febre, cansaço e erupção são os sintomas mais comuns, e muitos desenvolvem 
linfadenopatia (linfonodos inchados), faringite, mialgia e muitos outros sintomas 
(Oliveira, 1994). 
Diagnóstico 
A avaliação sorológica de indivíduos, suposta ou seguramente ,infectados pelos vírus da 
imunodeficiência humana (HIV1 e HIV2) assumiu importante papel na actividade 
profissional de indivíduos de inúmeras áreas das ciências da saúde, independentemente 
do sector específico do trabalho. Seja para identificar as pessoas infectadas, seja para 
introduzir medicação profilática, seja para tratamento específico, os recursos 
diagnósticos na retrovirologia passaram a fazer parte do dia-a-dia dos médicos, 
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odontologistas, fisioterapeutas, terapeutas ocupacionais, fonoaudiólogos, acunputuristas 
e uma série de outros profissionais que com maior ou menor frequência lidam com 
situações envolvendo pacientes infectados com HIV-1 ou HIV-2 (Granato, Diagnóstico 
Laboratorial, 1997). 
Nas palavras desse mesmo autor, algumas técnicas empregues são: ensaio 
imunoenzimático ou Elisa, ensaio de imunoeletrotransparência ou Western-Blot (WB), 
testes tipo DOT-BLOT , etc. 
Profilaxia 
Nas palavras de (Lewi & Accetturi, 1997), em termos epidemiológicos, as três únicas 
formas de potencial transmissibilidade da infecção são a via sexual, contacto com 
sangue ou hemoderivados, ou a chamada transmissão perinatal, esta última a partir da 
mãe infectada para o seu concepto ou recém-nascido. Obviamente é sobre essas formas 
de transmissão que se voltam os esforços profiláticos. Orientações sobre práticas de 
sexo seguro, medidas de controlo de órgãos e de sangue, com análise e selecção de 
doadores, são constantemente implementadas no sentido de se tornar praticamente nulo 
o risco atribuído à recepção de sangue, tecidos e órgãos ou sémen provenientes de 
doadores infectados pelo HIV, muitas vezes no período chamado de janela imunológica. 
Por outro lado, a possibilidade de transmissão através de factores isolados, contacto 
social com pacientes, fômites (sem, obviamente, lesões decorrentes de acidentes com 
materiais contaminados), já foram exaustivamente analisadas, descartando-se 
peremptoriamente estas possibilidades.  
Analisando as medidas profiláticas que envolvem as três categorias de transmissão desta 
retrovirose podemos destacar:  
Transmissão sexual 
Medidas educacionais que envolvem o uso de condons ou preservativo encontram-se 
entre as mais eficazes no sentido profilático de transmissão do HIV. Sendo a 
transmissão sexual responsável por 70% de casos de infecção e doença no mundo, é a 
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implementação de uso de preservativo a medida mais eficaz para se diminuir o ritmo de 
propagação da infecção. 
Transmissão através de sangue e derivados 
A transmissão através de sangue e derivados é seguramente a forma mais eficiente, 
chegando a níveis próximos de 100%. Dada esta possibilidade e a alta eficácia de 
transmissibilidade, mesmo com controlo absoluto do sangue, recomenda-se o uso com 
parcimónia do sangue e derivados.  
A análise de doador, com exclusão daqueles que tenham tido comportamento 
considerado de risco, a própria auto-exclusão de doadores, autorizando o emprego do 
sangue apenas apenas para análises sorológica, a prática de uso de transfusões autólogo 
são todas práticas consideradas em bom sistemas de bancos de sangue. 
Transmissão perinatal 
A mulher infectada deve ser sempre orientada quanto à anti-concepção através de 
método de barreira (preservativo) e eventual associação da anticoncepção oral. 
Em suma, até o momento, as medidas mais eficazes no controlo de Aids são as 
profiláticas em termos preventivos, que envolvem mudanças de comportamento da 
população e o incremento de métodos de prevenção de transmissão sexual por barreira 
(uso de preservativo), restando ainda a necessidade de desenvolvimento de vacina que 
possa ser segura e com bons índices de eficácia, possibilitando o controlo definitivo 
desta epidemia.  
2. Epidemiologia 
Nas palavras de (Guerra, Veras, & Ribeiro, 1997), a epidemia global de Aids que 
vivemos teve seus primeiros casos relatados na literatura médica no início de 1981, nos 
Estados Unidos. Quatorze anos após, já haviam mais de um milhão de casos registrados 
no mundo todo, e a epidemia não para de crescer. Quase todos os países relatam casos 
da doença e pode-se afirmar que as comunidades ainda não atingidas um dia a 
enfrentarão, pois a Aids até agora não encontrou fronteiras que detenham sua 
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disseminação. No entanto, a Aids já vinha afectando algumas populações duas décadas 
anteriores, em países da Europa, África e também nos Estados Unidos.  
Os mesmos autores evidenciam a situação da Aids no mundo, relatando os dados da 
Organização Mundial da Saúde, que apontavam para 1.169.811 casos de Aids 
notificados até Junho de 1995. A distribuição dos casos mostravam predomínio nas 
Américas, com 49% das notificações do mundo. O segundo continente em números de 
notificação, a África teve 35,7% dos casos do mundo. A Europa notificou até este 
período um total de 141.275 casos, o que representou 12,1% do total do mundo. A Ásia 
e a Oceânia contribuíram com 2% e 0,6% respectivamente, dos registros mundiais. 
A estimativa do número de infectado pelo HIV é bastante complexa. As estimativas são 
realizadas a partir de investigações em grupos específicos, como os estudos sorológicos 
em doadores de sangue, em mulheres grávidas, em populações que utilizam clínicas de 
doenças sexualmente transmissíveis ou, ainda, e com menor frequência, estudos 
nacionais de soroprevalência. A estimativa de infecção pelo HIV no mundo, obtida pela 
OMS para meados de 1995, foi de 18,5 milhões de adultos e um milhão e meio de 
crianças. E as projecções estimaram entre 30-40 milhões o número de infectados no 
mundo até o ano 2000. 
Também divulgou-se que entre 34,1 e 47,1 milhões de pessoas estavam infectadas com 
o vírus HIV até o final de 2006. Em 2007, o número de novos infectados ficou em torno 
de 1,7 milhões. Cerca de 24,7 milhões desses casos ou 68% do total se encontram na 
África subsaariana. Desses, 61% são mulheres. Também estão na Áfricana subsaariana 
76% das mortes relacionadas à Aids em 2007. Apesar dos números ainda serem altos, o 
percentual mundial de pessoas vivendo com Aids caiu em 2007, em parte como 
resultado do impacto de programas contra o HIV. Os dados fazem parte do relatório 
2007 AIDS Epidemic Update, publicado pela ONU e pela OMS no final de 2007 (Silva, 
2007). 
Actualmente existem 40,3 milhões de pessoas infectadas pelo HIV, informa um 
relatório hoje divulgado pela Organização das Nações Unidas. A África subsaariana 
apresenta 25,8 milhões de infectados, o que representa 64% da população desta região. 
Também regista-se na Europa de Leste uma maior incidência da infecção. 
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A África do Sul é uma das nações que mais preocupa os responsáveis da ONUSIDA, já 
que tem uma taxa de prevalência nas grávidas de 29.5%, registando-se também um 
aumento para o dobro de mortes por Aids na faixa etária dos 25 aos 44 anos.  
Na Ásia, a propagação da SIDA está a fazer-se de forma lenta, mas inexorável. Oito 
milhões de pessoas estão infectadas, embora os países asiáticos tenham uma taxa de 
incidência (número de novos casos por ano) mais baixa do que muitas outras regiões do 
mundo. Mas a ONU recorda os casos do Paquistão e do Vietname onde a população tem 
pouca informação sobre o HIV, o que reúne as condições necessárias para um rápido 
alastramento da epidemia.  
Num estudo realizado no Brasil, com o intuito de avaliar a prevalência de HIV (1 e 2) 
entre os doadores de sangue do Hemocentro de Goiânia – Goiás, fez-se a revisão 
sistemática do banco de dados e fichas de triagem de doadores que passaram pelo 
hemocentro no período de Janeiro de 2002 e Dezembro de 2003, demonstraram que 
dentre 41.033 doadores, 136 apresentaram sorologia positiva para o HIV (Gonçalves, 
Souza, Sales, Fonseca, & Alcântara, 2006). 
(Berra, Bacetti, & Buzo, 2006) ao realizar um estudo, cujo objetivo foi a de conhecer a 
soroprevalência de HIV, hepatites B e C e sífilis, em mulheres do Centro de 
Ressocialização Feminino de Rio Claro, SP, entre Março de 2003 e Junho de 2004, 
mostraram que a sorologia positiva para HIV rondava os 3,6%. As amostras analisadas 
foram de mulheres de 18 a 61 anos de idade, sendo 70,2% pertencentes à faixa etária de 
21 a 40 anos.  
Com o objectivo de comparar uma amostra de usuários de cocaína injectável e usuários 
de crack avaliando comportamento sexual, risco para contaminação pelo HIV e sua 
soroprevalência, foram avaliados 109 usuários, utilizando o questionário da 
Organização Mundial de Saúde para o "Estudo Multicêntrico de Comportamentos e 
Soroprevalência de HIV entre Usuários de Droga Injectável" ampliado e sorologia para 
o HIV. Os resultados mostraram que os usuários de crack apresentaram menor tempo 
gasto no consumo de drogas quando comparados com os usuários de cocaína injectável. 
Apesar disso, tiveram maiores taxas de actividade sexual de risco, diferenças no 
consumo de múltiplas drogas e maiores taxas de problemas com a justiça. A 
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soroprevalência do HIV entre os usuários de crack, embora inferior aos usuários de 
cocaína injectável (7% x 33%), foi elevada quando comparada à população geral nesta 
faixa etária. 
Transmissão 
Numerosos estudos têm sido realizados no sentido de esclarecer a complexa dinâmica 
de transmissão do vírus da imunodeficiência humana. Todas a pessoas portadoras do 
vírus são potencialmente infectantes – através de sangue e secreções -, porém estudos 
realizados em parceiros sexuais de infectados mostraram variabilidade no aparecimento 
de novos casos, devido não apenas às diferentes prácticas e ao número de relações 
sexuais envolvidas. Outros factores, como a diferente suscetibilidade dos indivíduos 
sadios – ainda pouco conhecida – e a presença de co-factores (por exemplo: infecção 
coexistente) devem ser considerados, como também a cepa e a carga viral transferidas. 
Pacientes em estágio avançado da doença apresentaram maior viremia, quando não 
tratados (Guerra, Veras, & Ribeiro, 1997). 
Os mesmos autores enumeraram as seguintes formas de transmissão do HIV: 
transmissão sexual, transmissão perinal, transfusão de sangue e hemoderivados, uso de 
droga injectáveis, transplante, diálise, outros procedimentos hospitalares e risco 
profissional. 
As práticas sexuais foram identificadas como importante via de transmissão do HIV 
desde as primeiras investigações sobre a nova doença e o seu aspecto etiológico. 
Estimativas indicaram que cerca de 75% das infecções por HIV ocorridas em todo o 
mundo tenham ocorrido através das práticas sexuais. A transmissão sexual constitui 
uma das bases sobre as quais se tem procurado estabelecer diferentes padrões 
epidemiológicos da disseminação da epidemia.  
A mãe infectada pode transmitir o HIV para o feto ou recém-nascido de três maneiras: 
intra-útero, por via transplacentária; no momento do parto através de contacto com 
sangue materno na passagem pela vagina e no pós-parto, e através do aleitamento 
materno. A taxa de infecção perinatal varia entre 15% e 40%, sendo o percentual 
atribuído a cada um dos modos conhecidos na transmissão perinatal variável. 
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A transmissão de HIV através de sangue é, entre as vias usuais de transmissão mais 
eficiente. Este facto deve-se tanto à alta concentração viral encontrada no sangue de 
infectados, quanto também à introdução do vírus directamente na corrente sanguínea. 
Alguns produtos derivados do sangue não tratado também podem transmitir 
eficientemente o HIV, como concentrado de hemácias, linfócitos, plaquetas e plasmas. 
Os usuários e, principalmente, os dependentes de drogas vivem quase invariavelmente 
em situação de marginalidade, submetendo-se, com grande frequência, a condições 
higiénicas precárias para a sua administração. No Brasil, o preocupante aumento do uso 
de cocaína injectável nas cidades tem se feito acompanhar de aumento paralelo da 
infecção pelo HIV. 
Os órgãos e tecidos transplantados, de doadores vivos e mesmo mortos, podem veicular 
a infecção pelo HIV. 
Os profissionais de saúde constituem um grupo com caracteriticas especiais de 
exposição ao HIV, devido às suas possibilidades de infectar-se durante as actividades do 
trabalho quotidiano (Guerra, Veras, & Ribeiro, 1997). 
Apesar de difícil, pode ocorrer pelo contacto directo com sangue, como por exemplo se 
esguichar em seus olhos ou com junção de dois sangues diferentes. Mas no caso do 
sangue, é mais comum com seringas trocadas entre usuários de drogas ou em 
reutilização em hospitais.  
No contacto sexual, pode ser qualquer tipo de sexo, como oral, anal. A transmissão do 
HIV durante o contacto sexual pode ser facilitada por vários factores, incluindo 
primeiramente a penetração anal sem protecção, aumentada pela presença concomitante 
de doenças sexualmente transmissíveis, especialmente aquelas que levam ao 
aparecimento de feridas genitais, o terceiro factor são as lesões genitais durante a 
relação sexual, e por fim a quantidade mais elevada de vírus no sangue da pessoa 
infectada. 
Em beijos é raro, pois o vírus não sobrevive a certas substâncias da saliva (Oliveira, 
1994). 
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IV. Material e Métodos 
O levantamento bibliográfico foi realizado usando como recursos livros, literatura 
especializada através de bibliotecas virtuais e consultas de sites. 
Os dados fornecidos foram registados nos anos 2006 e 2007, sendo analisados os 
factores características socio-demográficas e os resultados de exames sorológicos para 
HIV, HCV e HbsAg de todos os candidatos as doadores, durante o período. 
Os dados e informações dos registos foram cedidos, gentilmente, pelo Banco de Sangue 
do Hospital Agostinho Neto. O hospital está localizado na cidade da Praia, Santiago, 
Cabo Verde. Importante destacar ser este um hospital Centro-Regional com 
possibilidades de atendimento da população da cidade e de outros concelhos da ilha de 
Santiago. Também são recebidos pacientes provenientes de ilhas sem recursos 
suficientes para o atendimento de determinados casos. 
Para a detecção do antígeno de superfície do vírus da Hepatite B no soro ou plasma 
humano, o Banco de Sangue do H.A.N. usa a técnica imunoenzimática chamada 
Monolisa HBsAg Ultra. É uma técnica imunoenzimática tipo “sandwich” em 1 tempo 
utilizando anticorpos monoclonais e anticorpos policlonais seleccionados pela sua 
capacidade de se ligarem aos diferentes subtipos de Ag HBs, actualmente reconhecidos 
pela OMS. 
Já para a despistagem de anticorpos anti-HCV no soro ou plasma humano, também é 
utilizada uma técnica imunoenzimática chamada Monolisa Anti-HCV Plus – Version 2. 
Esta é uma técnica imunoenzimática de tipo indirecto que permite a despistagem dos 
anticorpos associados a uma infecção pelo vírus da hepatite C. Consiste na utilização de 
uma fase sólida preparada com antígenos purificados: três proteínas recombinantes 
produzidas por E. coli a partir de clones seleccionados na região não estrutural (NS3 e 
NS4) e na região estrutural do genoma do vírus da hepatite C, e de uma fase líquida, 
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constituída por anticorpos de cabra anti-IgG humanos purificados por cromatografia de 
afinidade e ligados à peroxidase. 
O dispositivo utilizado para a detecção do antígeno HIV-P24 e anticorpos Anti-HIV-1 e 
Anti-HIV-2 no soro ou plasma humano é denominado de Genscreen Ultra HIV Ag-Ab. 
Também uma técnica imunoenzimática, baseada no princípio sandwich, que permite a 
detecção simultânea de anticorpos anti-HIV1 (grupos M e O) e Anti-HIV2, bem como 
dos antígenos HIV. 
Os factores analisados foram registados em panilha de Excel e analisados de forma 
descritiva e comparativa com auxílio do programa estatístico SPSS versão 12.  
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V – Resultados 
A análise da amostra (n= 2903) demonstrou que os candidatos a doadores de sangue são 
principalmente do sexo masculino (76,37%; X
2
; p<0,05), ) (figura 5), com idade de 
27,59±8,6 anos, moradores no concelho da Praia, Santiago. Não foram registadas 
diferenças em relação aos anos em estudo. Dos analisados, aproximadamente 4,2% 
(2,9%; 1,3%) se mostraram positivos ou de condição indeterminada para hepatite B, 
0,4% (0,2%; 0,2%) para HIV e 0,23% (0,03%/ 0,2%) para HCV (figura 9, 10, e 11). 
À homogeneização da amostra, pode ser verificado que aproximadamente 46% do 
grupo (grupo 3), foi formado por indivíduos do sexo masculino (60%), com 
aproximadamente 28 anos de idade, moradores na cidade da Praia, Santiago (70%) 
(tabela 1). Neste grupo não foi registada a presença dos anticorpos pesquisados, com 
excepção de o único caso de HCV factores socio-demográficos (sexo, idade, residência, 
etc.) e de saúde. 
Moradores também da ilha de Santiago, nos demais concelhos, foram os indivíduos 
identificados no grupo 2 (37,5%). Estes são indivíduos principalmente do sexo feminino 
(aproximadamente 95%), de 28 anos de idade, soropositivos ou indeterminados para 
HIV e HbsAg, e indeterminados para HCV. Já o grupo 1 (16,7%), foi formado por 
indivíduos de aproximadamente 22 anos de idade, em que 5% e 20%, das mulheres e 
homens respectivamente, foram registados. Dezesseis porcento, aproximadamente, dos 
indeterminados e 11,9% dos soropositivos para HBsAg, se encontraram nesse grupo 
(tabela 2 e 3). Note-se que os factores que influenciaram de forma mais significativa na 
formação dos grupos 1, 2 e 3 foram a ilha, o gênero e o concelho, respectivamente 
(figura 12, 13 e 14). 
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Figura 4. Distribuição dos amostrados identificados de acordo ao género. Trabalho de Ocorrência de Hepatite 
B, C e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 2006-2007. 
 
 
Figura 5. Distribuição dos amostrados identificados de acordo à ilha. Trabalho de Prevalência de Hepatite B, 
C e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 2006-2007. 
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Figura 6. Distribuição dos amostrados identificados de acordo ao concelho. Trabalho de Prevalência de 
Hepatite B, C e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 2006-2007. 
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Figura 7. Distribuição dos amostrados identificados de acordo ao ano de registo. Trabalho de Prevalência de 
Hepatite B, C e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 2006-2007. 
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Figura 8. Distribuição dos amostrados identificados de acordo ao resultado registado para Hepatite B. 
Trabalho de Prevalência de Hepatite B, C e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, 
no período 2006-2007. 
 
44 
 
 
 
Figura 9. Distribuição dos amostrados identificados de acordo ao resultado registado para Hepatite C. 
Trabalho de Prevalência de Hepatite B, C e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, 
no período 2006-2007. 
 
45 
 
 
 
Figura 10. Distribuição dos amostrados identificados de acordo ao resultado para HIV. Trabalho de 
Prevalência de Hepatite B, C e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 
2006-2007. 
 
Tabela 1. Distribuição percentual após homogenização da amostra. Trabalho de Prevalência de Hepatite B, C 
e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 2006-2007. 
grupos N % de combinados % del total
1 484 16,7 16,7
2 1088 37,5 37,5
3 1327 45,8 45,7
Combinados 2899 100 99,9
Casos excluidos 4 0,1
2903 100  
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Tabela 2. Distribuição dos amostrados identificados de acordo aos grupos indicados na homogeneização da amostra. Trabalho de Prevalência de Hepatite B, C e HIV entre doadores 
de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 2006-2007.  
INDETERMINADO INDETERMINADO
grupos N % de combinados % del total Media Desv. típica Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia %
1 484 16,7 16,7 22,4 5,2 3 21,4 35 5,2 446 20,2 0 0,0 484 16,8 0 0,0 6 16,2 468 16,8 10 11,9 0 0,0 484 16,7 0 0,0
2 1088 37,5 37,5 28,4 8,7 11 78,6 637 94,8 440 19,9 5 100,0 1076 37,3 7 100,0 31 83,8 983 35,4 74 88,1 5 100,0 1083 37,4 0 0,0
3 1327 45,8 45,7 28,8 8,9 0 0,0 0 0,0 1327 60,0 0 0,0 1327 46,0 0 0,0 0 0,0 1327 47,8 0 0,0 0 0,0 1326 45,8 1 100,0
Combinados 2899 100 99,9 27,6 8,6 14 100 672 100 2213 100 5 100 2887 100 7 100 37 100 2778 100 84 100 5 100 2893 100 1 100
Casos excluidos 4 0,1
total 2903 100
HCV
NEG POS
SEXO HIV HBsAg
NEG POS NEG POSIdade Não registado FEM MASC INDETER
 
Tabela 3. Distribuição dos amostrados identificados de acordo aos grupos indicados na homogeneização da amostra. Trabalho de Prevalência de Hepatite B, C e HIV entre doadores 
de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 2006-2007 (cont.) 
 
grupos Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia % Frequencia %
1 10,0 100,0 27,0 100,0 76,0 100,0 27,0 100,0 3,0 100,0 124,0 100,0 14,0 100,0 176,0 100,0 27,0 100,0 0,0 0,0
2 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 1088,0 45,1
3 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 1327,0 54,9
Combinados 10 100 27 100 76 100 27 100 3 100 124 100 14 100 176 100 27 100 2415 100
S.NICOLAU S.VICENTE SAL SANTIAGOB.VISTA BRAVA FOGO MAIO OUTROS S.ANTAO
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Figura 11. Representação gráfica da influência dos factores na formação do grupo 1. Trabalho de Prevalência 
de Hepatite B, C e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 2006-2007. 
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Figura 12. Representação gráfica da influência dos factores na formação do grupo 2. Trabalho de Prevalência 
de Hepatite B, C e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 2006-2007. 
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Figura 13. Representação gráfica da influência dos factores na formação do grupo 3. Trabalho de Prevalência 
de Hepatite B, C e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 2006-2007. 
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Figura 14. Representação gráfica da influência dos factores na formação do grupo 1. Trabalho de Prevalência 
de Hepatite B, C e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 2006-2007. 
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Figura 15. Representação gráfica da influência dos factores na formação do grupo 2. Trabalho de Prevalência 
de Hepatite B, C e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 2006-2007. 
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Figura 16. Representação gráfica da influência dos factores na formação do grupo 3. Trabalho de Prevalência 
de Hepatite B, C e HIV entre doadores de sangue do Hospital Agostinho Neto, Praia, no período 2006-2007. 
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V. Discussão 
Carlos Varaldo cita no site do Grupo Otimismo (2007) que pelo facto de não existir 
nenhum caso de contaminação do HBV pelo suor na literatura, pesquisadores 
consideram as conclusões da pesquisa apressadas, já que ainda existem alguns factores 
que poderiam contradizer tais resultados, como baixa imunidade por excesso de 
exercícios físicos e o uso de anabolizantes. Considerando assim um alerta 
desproporcional o da pesquisadora, desde que por não se ter ainda um fundamento 
cientifico comprovado, esta informação seria capaz de aumentar ainda mais o estigma 
da sociedade em relação à doença, lembrando que toda e qualquer doença como por 
exemplo uma gripe viral, pode ser encontrada no suor, o que não significa que a mesma 
seja uma forma de transmissão (Barbáro, Dimas, & Passos, 2005). Embora o presente 
trabalho não debruçou sobre o modo de transmissão, achamos importante frizar esse 
ponto uma vez que a formação de tranmissão é um factor importante quande se fala na 
profilaxia. 
Segundo (Junior, 1997) nos EUA, a prevalência de HVB entre doadores de sangue é 
menor que 0,1%. Na América do sul, em particular, a prevalência de HBsAg aumenta 
no sentido sul – norte, sendo de 0,5% a 1,1% no Chile, Argentina, Uruguai e sul do 
Brasil, alcançando taxas moderadas (1,5%–3%) no Nordeste e no Centro-Oeste 
brasileiro e, finalmente, apresentando valores elevados (5 a 15%) na região amazónica. 
Ainda dados fornecidos pelo mesmo autor indicaram que a HVB exibe altas de 
prevalência (8 a 20%) no Sul da Ásia, Africa tropical e China, indicando ainda que na 
China surgem cerca de 500.000 a 1.000.000 de casos novos por ano. O presente 
resultado indica registos semelhantes aos da Ámerica do Sul, sugerindo condições 
epidemiológicas semelhantes. 
No Brasil, entre doadores de sangue, a incidência de Hepatite C é de aproximadamente 
1,2%, com algumas diferenças regionais. A prevalência de Hepatite C nos Estados 
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Unidos é de 1,4%; em França 3,0%; Egipto/África do Sul 30,0% e no Canadá/Norte da 
Europa é de 0,3%. Estes resultados não corroboraram os resultados internacionais, 
contudo acha-se necessário destacar a alta frequencia de resultados indeterminados. 
Num estudo realizado no Brasil, com o intuito de avaliar a prevalência de HIV (Tipos 1 
e 2) entre os doadores de sangue do Hemocentro de Goiânia – Goiás, fez-se a revisão 
sistemática do banco de dados e fichas de triagem de doadores que passaram pela 
instituição no período de Janeiro/2002 e Dezembro/2003, registando-se uma prevalência 
de 0,33% para HIV (Gonçalves, Souza, Sales, Fonseca, & Alcântara, 2006). No 
presente estudo são corroborados esses resultados. 
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VI. Conclusões 
Os candidatos a doadores de sangue são indivíduos principalmente do sexo masculino, 
com idade de 27,59±8,6 anos, moradores no concelho da Praia, Santiago. 
O registo de sorologia positiva para Hepatite B, HIV e HCV foi de 2,9%, 0,2% e 0,03%, 
respectivamente. 
Aproximadamente metade do grupo de amostrados foi formado por indivíduos do sexo 
masculino, com aproximadamente 28±8 anos de idade, moradores na cidade da Praia, 
Santiago. Neste grupo não foi registada a presença dos anticorpos pesquisados, com 
excepção de o único caso de HCV. 
Trinta e cinco porcento dos amostrados eram indivíduos principalmente do sexo 
feminino, de 28±8 anos de idade, moradoras na ilha de Santiago, com resultados 
soropositivos ou indeterminados para HIV e HbsAg, e indeterminados para HCV. 
Dezesseis porcento foram indivíduos, a maioria homens, de todas as ilhas, de 22±5 anos 
de idade, com resultados soropositivos e indeterminados para HBSAg. 
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